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        زﻣﯿﻨﻪ و ﻫﺪف: در ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﺄﺛﯿﺮ اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ ﮔﻠﻮﮐﺰ وﮐﻮرﺗـﯿﺰول و 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﺧﺘﻼف  وزن اﺑﺘﺪا و اﻧﺘﻬﺎی آزﻣﺎﯾﺶ و ﺗـﺄﺛﯿﺮ آن در ﺑـﺮوز و ﯾـﺎ ﺗﺸـﺪﯾﺪ دﯾـﺎﺑﺖ ﺷـﯿﺮﯾﻦ ﺑﺮرﺳـﯽ ﮔﺮدﯾـﺪ. 
ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ: ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر در  ﻃﯽ ﯾﮏ ﺳﺮی آزﻣﺎﯾﺸﺎت  اﯾﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ در 7 ﮔﺮوه  ﻫﺸــﺖ ﺗﺎﯾﯽ )8=n( از رات ﻧﺮ 
ﻧﮋاد ratsiW ﺑﺎ وزن اﺑﺘﺪاﯾﯽ )052-002 ﮔﺮم( ﺗﺤﺖ ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. در اﯾﻦ ﺗﺠﺮﺑﻪ از اﺳﺘﺮس رواﻧ ــﯽ ﺗـﺮس از 
ﺧﻔﮕﯽ در آب ﺑﻪ ﻣﺪت ﯾﮏ دﻗﯿﻘﻪ در ﻫﺮ ﺳﺎﻋﺖ و ﭼﻬﺎر ﺳـﺎﻋﺖ در ﻫـﺮ روز در ﻃـﯽ 41 روز اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـﺪ. 
ﻧﺘﺎﯾﺞ: اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ: 1( اﮔﺮﭼﻪ اﯾﻦ ﻧﻮع اﺳﺘﺮس ﺗﮑﺮاری و ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿ ــﯿﺮ ﻣﻌﻨـﯽ داری ﺣـﺪود22% در 
ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم ﺷﺪ )10/0<P( وﻟﯽ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﺪت زﻣﺎن اﯾﺠﺎد دﯾﺎﺑﺖ واﻗﻌﯽ ﻧﻨﻤﻮد و ﺻﺮﻓﺎ ًﯾﮏ ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ ﭘﯿﺶ دﯾ ــﺎﺑﺖ 
در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﻏﯿﺮدﯾﺎﺑﺘﯽ اﯾﺠﺎد ﮐﺮد و ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﺎﻋﺚ ﺗﺸﺪﯾﺪ اﯾﻦ ﺑﯿﻤ ــﺎری در ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎی دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺷـﻮد. 2( ﻣـﯿﺰان 
اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﻏﯿﺮدﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﺣﺪود22% و در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤـﺖ اﺳـﺘﺮس ﺣـﺪود 
4/61% ﺑﻮدﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ًﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮد )10/0<P(. 3( ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗ ــﯿﺰول ﺳـﺮم در اﯾـﻦ ﻧـﻮع اﺳـﺘﺮس ﺗﮑـﺮاری ﻣﺰﻣـﻦ ﺗﻐﯿـﯿﺮ 
ﻣﻌﻨﯽ دار ﻧﺪاﺷﺖ. 4( اﻓﺰاﯾﺸﯽ ﺣﺪود 3/93% در ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم در دﯾﺎﺑﺖ ﺷــﯿﺮﯾﻦ ﻣﻌﻨـﯽ دار ﺑـﻮد )50/0<P(. 
5( ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم را در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﻏﯿﺮدﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤـﺖ اﺳـﺘﺮس ﺣـﺪود 7/21% و در ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎی 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤـﺖ اﺳﺘﺮس ﺣﺪود 9/8 % ﺑﻮدﮐﻪ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ًﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮد. 6( اﺛﺮ دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾـﻦ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﺳـﺘﺮس ﺑـﺮ ﺗﻐﯿـﯿﺮات 
ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول  ﺣـﺪود 6/32% ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﺑﻮد )50/0<P(. ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﯽ دﯾ ــﺎﺑﺖ ﺷـﯿﺮﯾﻦ 
ﯾﮏ اﺳﺘﺮﺳﻮر ﻗﻮی ﺑ ــﺮای ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﻓـﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﺑـﺪن اﺳـﺖ. 7( اﺳـﺘﺮس ﺑـﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ وزﻧـﯽ ﺣـﺪود 24/73% در  
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﻏﯿﺮدﯾﺎﺑﺘﯽ وﮐﺎﻫﺶ وزﻧﯽ  ﺣﺪود 49/2 ﺑﺮاﺑﺮ در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷـﺪ. 8( دﯾـﺎﺑﺖ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ اﺳـﺘﺮس اﺛﺮ 
ﺑﯿﺸﺘﺮی ﺑﺮ ﮐﺎﻫﺶ وزن داﺷﺖ )10/0<P(. 9( اﺳﺘﺮس در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧــﻪ ﻫـﺎی ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺑـﺎﻋﺚ 
ﮐﺎﻫﺶ وزن ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ ﺷﺪ )10/0<P( ﮐﻪ اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه اﺛﺮ ﺟﻤﻊ ﺷﻮﻧﺪه اﺳ ــﺘﺮس و دﯾـﺎﺑﺖ ﺑﺮﮐـﺎﻫﺶ 
وزن ﺑﻮد ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻ ًﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﻮرﻣﻮن رﺷﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺎﯾﺪ ﯾﺎدآوری ﮐﺮد ﮐﻪ ﺳـﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐـﺰ و 
ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم و اﺧﺘﻼف وزن در ﻫﯿﭽﮑﺪام از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی  ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺎﻫﺪ )ﺷﺎﻫﺪ اﺳﺘﺮس و ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺰرﯾﻖ( 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽ داری در )10/0<P( ﻧﺸﺎن ﻧﺪادﻧﺪ. ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮی: در ﻣﺠﻤﻮع اﺳﺘﺮس رواﻧ ــﯽ ﻣﺰﻣـﻦ ﺑـﺎﻋﺚ ﺑـﺮوز ﻫﯿﭙـﺮ 
ﮔﻠﯿﺴﻤﯽ و اﯾﺠﺎد ﯾﮏ ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ ﭘﯿﺶ دﯾﺎﺑﺖ ﮔﺮدﯾﺪ وﻟﯽ اﯾﺠﺎد دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻨﻤﻮد از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﯾ ــﺶ ﺳـﻄﺢ 
ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم ﺷﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ اﺛﺮ ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﺛﺮ اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﺑﻮد. ﻋﻼوه ﺑﺮ اﯾﻦ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑــﻪ اﺳـﺘﺮس اﺛـﺮ 
ﺑﯿﺸﺘﺮی ﺑﺮ ﮐﺎﻫﺶ وزن داﺷﺖ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ اﺳﺘﺮس در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻏ ــﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺑـﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ وزن ﺑـﻪ 
ﻣﺮاﺗﺐ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ ﺷﺪ. 
 
واژه ﻫﺎی ﮐﻠﯿﺪی: اﺧﺘﻼف وزن، اﺳﺘﺮس، دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ، ﮐﻮرﺗﯿﺰول، ﮔﻠﻮﮐﺰ. 
ﻧﻘﺶ اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﻣﺰﻣﻦ در ﺑﺮوز ﯾﺎ ﺗﺸﺪﯾﺪ دﯾﺎﺑﺖ 
 
ﻣﻘﺪﻣﻪ 
           در ﺗﺤﻘﯿـﻖ ﺣـﺎﺿﺮ ﻧﻈـﺮ ﺑـﺮ اﯾـﻦ اﺳـﺖ ﮐـﻪ راﺑﻄ ـــﻪ 
اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﻣﺰﻣﻦ در ﺑﺮوز و ﺗﺸﺪﯾﺪ دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﻣﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗ ــﺮار ﮔـﯿﺮد. ﻧﻈـﺮات داﻧﺸـﻤﻨﺪان در زﻣﯿﻨـﻪ ارﺗﺒـﺎط 
اﺳﺘﺮس و دﯾﺎﺑﺖ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ )2،11،91،22(. ارﮔﺎﻧﯿﺴــﻢ 
در ﻫﻨﮕﺎم ﻣﻮاﺟﻪ ﺷﺪن ﺑﺎ ﯾﮏ اﺧﺘﻼل ﻏﯿﺮ ﻋﺎدی ﺑﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻓﻌـــﺎﻟﯿﺖ دو ﺳﯿﺴـــﺘﻢ 1( دﺳـــﺘﮕﺎه ﻋﺼﺒـــﯽ ـ ﻧﺒـ ــــــﺎﺗﯽ 
)ﻫﯿﭙــﻮﺗﺎﻻﻣﻮس، ﻣﻐـﺰ ﻓـﻮق ﮐﻠﯿـﻪ، ﺳـﻤﭙﺎﺗﯿﮏ 2( دﺳ ــﺘﮕﺎه 
ﻋﺼﺒﯽ ـ ﻏﺪدی ﻣﺤــﻮر ﻫﯿﭙﻮﺗـﺎﻻﻣﻮس- ﻫﯿﭙﻮﻓـﯿﺰ- آدرﻧـﺎل 
)APH( واﮐﻨﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ ﮐﻪ در اﺳﺘﺮس ﻣﺰﻣﻦ ﺳﯿﺴﺘﻢ 
اول ﯾﻌﻨــﯽ ﺳﯿﺴــﺘﻢ آدرﻧــﺮژﯾــﮏ )ﺳﯿﺴــﺘﻢ ﻣﻮﻧﻮآﻣﯿــﻦ( 
ﺳﺎزﮔﺎری ﭘﯿﺪا ﻣﯽﮐﻨﺪ. در ﻃﻮل اﻧﻮاع ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ اﺳـﺘﺮس زا، 
ﻣﺤﺮک ﻫﺎی ﻫﯿﺠﺎﻧﯽ و اﺳﺘﺮس ﺣﺎد ﺗﺮﺷﺢ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎی 
اﺳﺘﺮس ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﺳﯿﺴـﺘﻢ دوم ﯾﻌﻨـﯽ ﺗﺮﺷـﺢ ﮐﻮرﺗـﯿﺰول 
اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ )71،43،24(. ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ در اﺳﺘ ـــﺮس 
ﻫﻮرﻣﻮن ﻫــــﺎی دﯾـﺎﺑﺖ زا در ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ دﯾـﺎﺑﺖ درﮔﯿــــﺮ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ )31( زﯾﺮا اﺳﺘﺮس ﺗﺮﺷــــﺢ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎی اﺳـﺘﺮس 
)ﮔﻠﻮﮐﺎﮔﻮن، ﮐﺎﺗﮑﻮل آﻣﯿﻦ، ﮐﻮرﺗﯿﺰول و ﻫﻮرﻣــﻮن رﺷـﺪ 
ﮐﻪ ﺑﻪ ﻧﻮﻋﯽ در اﻓﺰاﯾﺶﮔﻠﻮﮐﻮ ﻧﺌﻮژﻧﺰ ﻣﺆﺛﺮﻧ ــﺪ( را اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻣــﯽ دﻫــﺪ )2،3،31،52،53(. اﯾ ــــﻦ ﻫﻮرﻣـــﻮن ﻫـــﺎ ﺑـــﺎ 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـﻢ ﻫﺎی ﻣﺘﻔﺎوت و ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺑﺎﻟﻘﻮه ﺑﻪ اﺳﺘﺮس ﻫﺎی 
اﺟﺘﻤـﺎﻋﯽ ـ رواﻧـﯽ ﺣﺴـﺎس ﻫﺴـﺘﻨﺪ )2( ﺑـﻪ ﻋﻨـــﻮان ﻣﺜــﺎل 
اﭘﯽ ﻧﻔﺮﯾﻦ ﻣﺘﺮﺷﺤﻪ در اﺳﺘﺮس ﺣﺎد ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴــﻮﻟﯿﻦ 
در اﻧﺴﺎن و ﺣﯿﻮان )62( و ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺑﺎ ﻋﻤﻞ اﺟﺎزه دﻫﻨ ــﺪه 
ﺧﻮد ﺑﺮای ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺑﺮﺧﯽ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ )ﮐ ــﺎﺗﮑﻮل آﻣﯿﻦﻫـﺎ( 
و ﺑـﺮای ﺳـﻨﺘﺰ ﺳـﺎﯾﺮ ﻫﻮرﻣـﻮن ﻫـﺎ )ﻫﻮرﻣـﻮن رﺷـــﺪ( )04( 
ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ دﯾﺎﺑﺘﻮژﻧﯿـﮏ ﺧـﻮد را اﻧﺠـﺎم دﻫﻨـﺪ )22(. 
ﺗﻌﺪادی از ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻋﻨﻮان ﮐﺮدﻧـﺪ ﮐـﻪ ﻋﻮاﻣـﻞ رواﻧـﯽ ﺑـﻪ 
ﺻﻮرت ﺑﺎﻟﻘﻮه ﯾﮏ واﺳﻄﻪ ﺑﺮای ارﺗﺒـﺎط اﺳـﺘﺮس و ﮐﻨـﺘﺮل 
دﯾﺎﺑﺖ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺟﻮاﻧﺎن ﺑﻮدهاﻧﺪ در ﺣﺎﻟﯽ ﮐـﻪ 
ﻣﻌﺪودی ﮔﺰارﺷـﺎت اﻫﻤﯿـﺖ اﺳـﺘﺮس و ﭘﺎﺗﻮﻟـــﻮژی را در 
ﮐﻨـﺘﺮل دﯾـﺎﺑﺖ اﻧﮑـﺎر ﮐﺮدﻧ ـــﺪ )2(. nahC و yoR ﯾــﮏ  
 
 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻣﺤﻮر APH را در ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮔـﺰارش 
ﮐﺮدﻧﺪ )8،23(. 
        portnrojB اﻓﺰاﯾـﺶ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﻣـﻮازی ﻣﺤــﻮر APH و 
ﺳﯿﺴــﺘﻢ ﻋﺼﺒﯽﺳــﻤﭙﺎﺗﯿﮏ ﻣﺮﮐــﺰی را ﺑــﺮای ﭘﯿﺸ ــــﺮﻓﺖ 
ﻧﺎﻫﻨﺠــﺎریﻫﺎی اﻧﺪوﮐﺮﯾﻦ و دﯾــــﺎﺑﺖ ﻧـــﻮع II ﮔ ــﺰارش 
ﮐـﺮد )6(. ﮔـﺎﻫﯽ وزن ﻏـــﺪه ﻓـﻮق ﮐﻠﯿــ ــــﻪ و در ﻧﺘﯿﺠــﻪ 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آن در ﺑﯿﻤﺎری ﻫﺎی ﻣــ ـــﺰﻣﻦ ﮐـﻪ ﺧــــﻮد ﻧـــﻮﻋﯽ  
اﺳﺘﺮس ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺷﻮد اﻓﺰاﯾــﺶ ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ )32،92،04( و 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺳ ــﺒﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﺤﺼـﻮﻻت ﮐﻮرﺗـﯿﺰول ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ 
)92،04(. در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﮔﺰارﺷﯽ ﻋﻨﻮان ﺷﺪه ﮐ ــﻪ 
ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻧﮕﺮاﻧﯽ ﻣﺰﻣﻦ و اﺳـﮑﯿﺰوﻓﺮﻧﯽ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﻓﻮقﮐﻠﯿـﻪ را 
اﻓﺰاﯾـﺶ ﻧﻤﯽدﻫــــﺪ، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ اﻣﮑـﺎن دارد ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑﯿــﻦ 
ﺳﻄﺢ اﺳﺘﺮوﺋﯿﺪ ﺳﺮم و ﻣﯿــﺰان ﺑـــﺮوز دﯾﺎﺑﺖ وﺟﻮد داﺷــﺘﻪ 
ﺑﺎﺷﺪ )73(. hcuoC ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﮐﺮد ﮐﻪ ﮐﻨﺘﺮل دﯾ ــﺎﺑﺖ ﺗﺤـﺖ 
ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗﺸﺮ ﻓﻮق ﮐﻠﯿﻪ اﺳـﺖ و در ﺑﯿﻤـﺎران دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺑـﺎ ﮐﻨـﺘﺮل 
ﺿﻌﯿﻒ، ﺳﻄﺢﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم ﺑﯿﺸﺘﺮ اﺳﺖ )9(. 
              ﺑﻪ ﻫـﺮ ﺣـﺎل ﻫﯿﭽﮑ ـــﺪام از ﺗﺤﻘﯿﻘــﺎت ﺑــﻪ روش 
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ و ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺰﻣﻦ اﻧﺠﺎم ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ، در اﯾ ــﻦ 
ﺗﺠﺮﺑﻪ ارﺗﺒﺎط اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ)MD(  
و ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ )LGS( وﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳـﺮم )LCS( 
و اﺧﺘﻼف وزن اﺑﺘﺪا و اﻧﺘﻬﺎی آزﻣﺎﯾﺶ )WB∆( در اﻓـﺮاد 
ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 
 
ﻣﻮاد و روﺷﻬﺎ: 
            از 65 رات ﻧـﺮ ﻧـﮋاد ratsiW ﺑـﺎ وزن اﺑﺘﺪاﯾـﯽ 
)052-002 ﮔﺮم(  اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. ﻫﺮ 4 ﻣـﻮش در ﯾـﮏ 
ﻗﻔﺲ ﻗﺮار داده ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ. ﺷﺮاﯾﻂ روﺷﻨﺎﯾﯽ ﺗﺤﺖ ﮐﻨﺘﺮل 
ﺑﻮد )21 ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﯾﯽ و 21 ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺎرﯾﮑﯽ، روﺷــﻨﺎﯾﯽ 
از ﺳﺎﻋﺖ 91 ـ7( )8،42(. دﻣﺎی ﻣﺤﻞ ﻧﮕﻬﺪاری ﺣﯿﻮاﻧﺎت 
و آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه C°2±22 و دﻣـــﺎی آب ﺑﺮای اﯾﺠﺎد اﺳﺘﺮس 
C°1±12 ﺑـــﻮده اﺳﺖ آب و ﻏــــﺬا ﺑﻪ آزادی در ﺣﯿـ ـــﻦ 
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ﻧﮕﻬﺪاری در ﻣﺤﻞ ﻧﮕﻬﺪاری ﺣﯿﻮاﻧﺎت در اﺧﺘﯿﺎر آﻧﻬﺎ ﻗﺮار 
داﺷﺖ. اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮﻧﻪ در ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺻﻮرت اﺗﻔﺎﻗﯽ اﻧﺠﺎم  
ﮔﺮﻓﺖ. ﻗﺒـﻞ از اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑـﻪ 
ﻣﺪت ﯾﮏ ﻫﻔﺘـﻪ ﺗﺤﺖ ﺷـﺮاﯾﻂ ﻣﺤﻞ ﻧﮕﻬﺪاری ﺣﯿﻮاﻧ ــﺎت 
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ )42(. ﮔﺮوه ﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﯽ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧـﺪ از:  
1 و 2ـ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾـﺎﺑﺘﯽ )lortnoC( در 
ﻣﺪت آزﻣﺎﯾﺶ ﻧﮕﻬﺪاری ﺷﺪﻧﺪ.  
3 و 4ـ ﮔــﺮوه ﻏــﯿﺮ دﯾــﺎﺑﺘﯽ و دﯾــﺎﺑﺘﯽ ﺷــﺎﻫﺪ اﺳــﺘﺮس 
)ssertS oN( ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ وزﻧﻪ ﺑﺴــﺘﻪ ﺷـﺪه ﺑـﻪ دم  
ﺣﯿﻮان. 
5 و 6ـ ﮔﺮوه ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳ ــﺘﺮس )ssertS( 
ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ اﺳﺘﺮس.  
7- ﮔﺮوه ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺰرﯾﻖ )mahS( ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳــﯽ 
اﺛﺮ ﺗﺰرﯾﻖ.  
وزﻧﻪ ﻣﻮرد ﻧﯿﺎز ﺑﺮای ﺑﺴﺘﻦ ﺣﯿﻮان ﻣﻌﺎدل ﯾـﮏ ﺳـﻮم )3/1( 
وزن آﻧﻬﺎ )ﺣﺪود 05 ﮔﺮم( اﻧﺘﺨــﺎب ﮔﺮدﯾـﺪ ﺗـﺎ رات ﻫـﺎ  
ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺧــﺮوج از آب ﻧﺒﺎﺷـﻨﺪ. زﻣـﺎن آزﻣﺎﯾﺸـﺎت ﺑﯿـﻦ  
ﺳﺎﻋﺎت 21ـ8 ﺑﻮد )33(. در ﻣﺠﻤﻮع ﻣﺪت اﻧﺠﺎم ﺗﺠﺮﺑﻪ 41 
روز و ﻫﺮ دوره آزﻣﺎﯾﺶ در ﻫﺮ روز 4 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻮد ﮐﻪ در 
ﻫﺮ ﺳﺎﻋﺖ در زﻣﺎن ﻣﺸﺨـﺺ ﺣﯿﻮان ﺑـﻪ ﻣـﺪت 1 دﻗﯿﻘـﻪ 
داﺧﻞ ﺣﻮﺿﭽﻪ آب اﻧﺪاﺧﺘﻪ ﻣﯽﺷﺪ و 95 دﻗﯿﻘﻪ اﺳﺘﺮاﺣﺖ 
داﺷﺖ . ﻫﺮ ﺣﯿﻮان 4 ﻣﺮﺗﺒﻪ در ﻣـﺪت 4 ﺳـﺎﻋﺖ ﺗﺤـﺖ 
اﺳﺘﺮس ﻗﺮار ﻣﯽﮔﺮﻓﺖ. اﯾﻦ اﺳﺘﺮس ﺗﺮس از ﺧﻔﮕـﯽ در 
آب ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ اﺳﺘﺮس رواﻧـــﯽ ﺗﮑﺮاری و ﻣﺰﻣـﻦ در 
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾــﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷــﺎﻫﺪ 
اﺳﺘﺮس، وزﻧﻪ ﺑﻪ دم ﺣﯿﻮان ﺑﺴﺘﻪ ﺷــﺪ و ﺑﻪ ﻣﺪت 4 ﺳﺎﻋﺖ 
در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﻧﮕﻬﺪاری ﺷﺪﻧﺪ ﺑـﺪون آن ﮐﻪ در ﺣﻮﺿﭽﻪ 
آب اﻧﺪاﺧﺘﻪ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑـــﺮای اﯾﺠــﺎد دﯾﺎﺑﺖ در ﻧﻤﻮﻧ ــﻪﻫﺎ از 
دوز ﻣﻨـﻔـﺮد PI اﺳـﺘﺮﭘﺘﻮزوﺗﻮﺳـﯿﻦ )ZTS( ﺑـﻪ ﻣــﯿﺰان 
gk/gm 56 ﺣـﻞ ﺷــﺪه در ﺑﺎﻓــــﺮ ﺳــﯿﺘﺮات ﺳــﺪﯾﻢ  
)M 1/0و 5/4 HP( اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺷـﺎﻫﺪ 
ﺗﺰرﯾﻖ از دوز ﻣﻨﻔﺮدPI ﺑﺎﻓﺮ ﺳﯿﺘﺮات ﺳﺪﯾﻢ ﺑـﺎ ﺣﺠـﻢ ﺑﺮاﺑـﺮ  
 
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ )8،93(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺟـﻬﺖ اﻃﻤﯿﻨـﺎن و ﺑـﺮای 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻋــﺪم وﺟﻮد دﯾﺎﺑﺖ ذاﺗﯽ از ﻧﻮارﻫـﺎی ﮔﻠﻮﮐـﺰ 
 ﺗﺴﺖ ادارای اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ در ﺷﺮوع و ﭘﺎﯾـــﺎن 
دوره آزﻣﺎﯾﺶ ﺗﻮزﯾﻦ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ و ﭘﺲ از ﯾـﮏ ﮔﺮﺳـﻨﮕﯽ 
ﺷﺒﺎﻧﻪ )tsaf thgin revO( ﺟﻬﺖ ﺳﻨﺠﺶ ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﻧﺎﺷـﺘﺎ، 
ﺧﻮﻧﮕـﯿﺮی از ﻃﺮﯾﻖ ﻗﻄﻊ ﺳﺮ در ﺗﻤﺎﻣﯽ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺑﯿﻦ ﺳﺎﻋﺖ 
01ـ8 اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ )92( و ﺳـﭙﺲ از ﺗﻤـــﺎﻣﯽ ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎی  
ﺧﻮن ﺟﻤﻊ آوری ﺷﺪه ﺳﺮم ﺗﻬﯿﻪ ﮔﺮدﯾـﺪ ﺳـﺮم ﺗـﺎ زﻣـﺎن 
آﻧﺎﻟﯿﺰ در C°02- درﺟﻪ در وﯾﺎل ﻧﮕﻬﺪاری ﺷـﺪ )52،63(. 
ﺑـــﺮای ﺳـﻨﺠﺶ ﮔﻠﻮﮐـﺰ از روش آﻧــــﺰﯾﻤﯽ ﮔﻠﻮﮐـﺰ 
اﮐﺴﯿﺪاز )71،91( و ﺑﺮای ﺳﻨﺠﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم از 
روش رادﯾﻮاﯾﻤﻮﻧﻮاﺳـــﯽ )AIR( اﺳـــﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾــــﺪ 
)9،71،92(. ﻧﺘﺎﯾـﺞ ﺑﻪ ﺻـﻮرت MES±naeM ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾـﺪ 
و ﺑﺮای ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﮔـﺮوه ﻫـﺎ از روش tset-t s’tnedutS  
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. اﺧﺘﻼف ﺑﺎ 50/0<P و 10/0<P  ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ 
 و ﻣﻌﻨﯽ دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ: 
           ﺗﻐﯿــﯿﺮات ﺳــﻄﺢﮔﻠﻮﮐــﺰ و ﮐﻮرﺗــﯿﺰول ﺳـــﺮم و 
اﺧﺘﻼف وزن در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ در ﺟـﺪول 
ﺷﻤﺎره 1 و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ اﯾﻦ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎ در ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ در 
ﻧﻤﻮدارﻫﺎی ﺷﻤﺎره 1، 2 و 3 ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ  ﺳﺮم: 
            ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮدﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺎﻫﺪ اﺳﺘﺮس 
و ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـــﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨـﺘﺮل ﻏﯿﺮدﯾـﺎﺑﺘﯽ 
اﮔﺮﭼــــﻪ اﻧﺪﮐﯽ ﺑﯿﺸﺘـــﺮ ﺑـــﻮد )ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﮔــﺮوه 
ﺷﺎﻫــــﺪ اﺳـﺘﺮس 3% و در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺗﺰرﯾـﻖ 4/0% 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺸﺎن داد( وﻟﯽ اﯾـﻦ ﺗﻔــــــﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ دار ﻧﺒـﻮد. 
ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ در ﻧﻤﻮﻧــــﻪ ﻫـﺎی ﻏﯿـــــﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤـﺖ 
اﺳﺘﺮس در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑـﺎ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﮐﻨـﺘﺮل ﻏﯿــــﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ داری )10/0<P( ﺣﺪود 22 درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد. 










ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 1: ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺳــﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐــﺰ ﺳــﺮم در  
رات ﻫﺎی ﻧﺮ ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ )ﻫﺮ ﻧﻤﻮدار ﺑﺮ ﺣﺴـﺐ 
MES ±naeM ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ(. 
50/0<P**       10/0<P*     tnacfingisoN=SN
 
 
)ﺟﺪول و ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1(. ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻨﮑﻪ ﺗﺰرﯾﻖ از ﻧﻈـﺮ 
آﻣﺎری ﺗﺄﺛﯿﺮی ﺑﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳـﺮم ﻧﺪاﺷﺖ ﻣﯽﺗـﻮان 
ﻗﯿﺎس ﻫﺎ را ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﺑﻖ اداﻣﻪ داد. ﺳـﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺎﻫﺪ اﺳﺘﺮس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨـﺘﺮل دﯾـﺎﺑﺘﯽ 
اﮔﺮﭼﻪ اﻧﺪﮐﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 4/2 درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد وﻟﯽ  
اﯾـﻦ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨ ـــﯽ دار ﻧﺒــﻮد. ﺳــﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐـــــﺰ  
 
ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤـﺖ اﺳـﺘﺮس در ﻣﻘـــــﺎﯾﺴﻪ ﺑـــﺎ 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس 
ﻣﺘﻨﻮع ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑـﻪ ﺧﺼﻮﺻﯿـﺖ ﻓـﺮدی ﺣﯿـﻮان 
ﺑﺴﺘﮕﯽ داﺷﺖ. 
 
ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم:  
            ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺷﺎﻫﺪ اﺳﺘﺮس و ﺷﺎﻫﺪ  
ﺗﺰرﯾﻖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﮐﻨـﺘﺮل ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ اﮔـﺮﭼـﻪ  
اﻧﺪﮐﯽ اﻓﺰاﯾﺶ داﺷﺖ )ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول در ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 
اﺳﺘﺮس 4/3% و در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺰرﯾﻖ 4% اﻓﺰاﯾـﺶ ﻧﺸـﺎن 
داد( وﻟﯽ اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻗﺎﺑﻞﻣﻼﺣﻈﻪ ﻧﺒﻮد. ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗـﯿﺰول 
در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤـﺖ اﺳـﺘﺮس در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ اﻧﺪﮐﯽ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 7/21 
درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد وﻟﯽ اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨـﯽ دار ﻧﺒـﻮد. ﺳـﻄﺢ 
ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی 
ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺸﺎﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨ ــﯽ داری )50/0<P( ﺣـﺪود 
3/93 درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد )ﺟﺪول و ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 1(. ﺑـﻪ 
دﻟﯿﻞ اﯾﻨﮑﻪ ﺗﺰرﯾ ــﻖ از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری ﺗـﺎﺛﯿﺮی ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ 
ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﻧﺪاﺷﺖ ﻣﯽﺗﻮان ﻗﯿﺎس ﻫﺎ را ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺳﺎﺑﻖ اداﻣــﻪ 
 
 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1:  ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم، ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم و اﺧﺘﻼف وزن ﺑﺪن در رات ﻫﺎی ﻧﺮ ﻏﯿﺮدﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ. 
)اﻋﺪاد ﺑﺮ ﺣﺴﺐ  MES±naeM  ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ(. 
 
 










ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ      citebaidnoN 
ﮐﻨﺘﺮل                    lortnoC   ٨ - 55/1±21/28 94/0±71/8 79/3±21/65
ﺷﺎﻫﺪ اﺳﺘﺮس       ssertS oN  ٨ - 39/1±26/48 73/0±54/8 64/3±78/35
ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس            ssertS  ٨ - 00/3±26/001 33/0±12/9 85/1±21/53
ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺰرﯾﻖ              mahS  ٨ - 83/1±05/28 92/0±15/8 16/3±21/95
دﯾﺎﺑﺘﯽ                citebaiD 
ﮐﻨﺘﺮل                    lortnoC  ٨ + 24/3±52/722 18/0±83/11 77/3±05/8-
ﺷﺎﻫﺪ اﺳﺘﺮس       ssertS oN  ٨ + 15/3±57/232 48/0±24/11 16/3±78/8-
ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس            ssertS  ٨ + 1/01±05/462 36/0±04/21 44/4±0/52-
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داد. ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗـﯿﺰول ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎی دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺷـﺎﻫﺪ اﺳـﺘﺮس 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ اﮔﺮ ﭼﻪ اﻧﺪﮐﯽ اﻓﺰاﯾ ــﺶ 
ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 3/0 درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد وﻟﯽ اﯾﻦ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨـﯽ دار 
ﻧﺒﻮد. ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس در 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ اﮔﺮﭼﻪ اﻧﺪﮐـﯽ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﺑﻪ ﻣﯿـﺰان 9/8 درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد وﻟﯽ اﯾﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻌﻨﯽ دار  
ﻧﺒﻮد. ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس اﻓﺰاﯾ ــﺶ ﻣﻌﻨـﯽ داری 
)50/0<P( ﺣﺪود 6/32 درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد. ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﻧﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻏـﯿﺮ 
دﯾﺎﺑﺘـﯽ ﻣﺸﺎﺑــﻪ اﻓـﺰاﯾـﺶ ﻣﻌﻨـﯽ داری )10/0<P( ﺣـﺪود 
6/43 درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد )ﺟﺪول و ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2( ﻣ ــﯿﺰان 
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول در ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ ﻫـﺎی ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ و 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل ﺧﻮدﺷﺎن 
اﮔﺮﭼﻪ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻣﺨﺘﺼﺮی در ﮔﺮوه ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑـﻮد 
وﻟﯽ ﻣﯽﺗﻮان ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺖ.  
 
ﺗﻐﯿﯿﺮات اﺧﺘﻼف وزن: 
          اﺧﺘﻼف وزن اﺑﺘﺪا و اﻧﺘﻬﺎی آزﻣـﺎﯾﺶ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی 
ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷﺎﻫﺪ اﺳــﺘﺮس و ﺷـﺎﻫﺪ ﺗﺰرﯾـﻖ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ 













ﻧﻤﻮدار ﺷ ــﻤﺎره 2: ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺳـﻄﺢ ﮐﻮرﺗـﯿﺰول ﺳـﺮم در  
رات ﻫﺎی ﻧﺮ ﻏ ــﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ و دﯾـﺎﺑﺘﯽ )ﻫــﺮ ﻧﻤـﻮدار ﺑـﺮ  
ﭘﭙﭙﺤﺴﺐ MES ±naeM ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ(. 
50/0<P** 10/0<P*     tnacifingisoN =SN
داﺷـﺖ )اﺧﺘـﻼف ورن در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ اﺳــﺘﺮس 4% و در 
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺗﺰرﯾﻖ 5% اﻓﺰاﯾﺶداﺷﺖ( وﻟﯽ اﯾﻦ ﺗﻐﯿـﯿﺮات 
ﻣﻌﻨﯽ دار ﻧﺒﻮد. اﺧﺘﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤــﺖ 
اﺳﺘﺮس در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﮐـﺎﻫﺶ 
ﻣﻌﻨﯽ داری )10/0<P( ﻧﺸﺎن داد. اﺧﺘﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی 
اﺧﯿﺮ 526/0 اﺧﺘﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ 
ﺑـــﻮد ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﯽ اﺧﺘﻼف وزن آﻧﻬﺎ 24/73 درﺻﺪ ﮐﺎﻫﺶ 
ﻧﺸﺎن داد )ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1 و ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2(. 
             ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ اﻧﺪﮐﯽﮐﺎﻫﺶ ﺑ ـﻪ ﻣـﯿﺰان 
4 درﺻﺪ ﻧﺸﺎن داد وﻟﯽ اﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶﻣﻌﻨﯽ دار ﻧﺒﻮد. اﺧﺘﻼف 
وزن ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤـﺖ اﺳـﺘﺮس در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ و ﺷﺎﻫﺪ ﺧﻮد ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨ ــﯽ داری 
)50/0<P( ﻧﺸــــــﺎن داد، اﺧﺘـــﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧـــﻪﻫﺎی 
اﺧﯿﺮﮐﺎﻫﺸـﯽ ﺣــــﺪود 49/2 ﺑـﺮاﺑــﺮ اﺧﺘـــــﻼف وزن 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺸﺎن داد. اﺧﺘﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی 
ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑ ـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺗـﺤـﺖ 
اﺳــﺘﺮسﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨــﯽ داری )10/0<P( ﻧﺸــــﺎن داد. 
اﺧﺘـــﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی اﺧــﯿﺮ 42/0– اﺧﺘـــﻼف وزن 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﺑﻮد. اﺧﺘ ـــﻼف وزن 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی دﯾــﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤـﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏ ــﯿﺮ 










ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 3: ﻣﻘﺎﯾﺴ ـــﻪ اﺧﺘــﻼف وزن ﺑــﺪن در 
رات ﻫﺎی ﻧﺮ ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ )ﻫﺮ ﻧﻤﻮدار ﺑﺮ ﺣﺴـﺐ 
MES ±naeM ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ(. 
50/0<P**    10/0<P* tnacifingisoN=SN
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داد. اﺧﺘــﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧ ــﻪﻫﺎی اﺧﯿــــﺮ 17/0– اﺧﺘـﻼف 
وزن ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿــﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘـﺮس ﺑﻮد.                 
           اﺧﺘـــﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘـﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴــﺒﺖ 
ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧـــﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾــﺎﺑﺘﯽ ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨـﯽ داری 
)10/0<P( ﻧﺸـﺎن داد. اﺧﺘـﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧـــــﻪ ﻫـﺎی اﺧـﯿﺮ 
51/0- ﺑﺎ اﺧﺘﻼف وزن ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫــﺎی ﻏﯿــ ـــﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﻣﺸـﺎﺑﻪ 
ﺑﻮد )ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1 و ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3(. 
 
ﺑﺤﺚ:  
         ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻧﺸـﺎن دادﻧـﺪ ﮐـﻪ در ﻫﯿـﭻ ﯾـﮏ از 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮدﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽﺷﺎﻫﺪ )ﺷﺎﻫﺪ اﺳﺘﺮس و ﺷﺎﻫﺪ 
ﺗﺰرﯾﻖ( ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎی اﻧﺪازه ﮔ ــﯿﺮی ﺷـﺪه ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﻣﻌﻨـﯽ داری 
ﻧﺸـﺎن ﻧﺪادﻧـﺪ و ﻧﺸـﺎن دﻫﻨـﺪه  ﻧﻤـﻮدار آن اﺳـﺖ ﮐــﻪ وزن 
اﺿﺎﻓـﻪ ﺷـﺪه و ﺗﺰرﯾـﻖ ﻫﯿﭽﮕﻮﻧـﻪ اﺛـﺮ ﻣﻌﻨـﯽ داری ﺑـﺮ اﯾ ــﻦ 
ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎ ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ. اﮔﺮﭼﻪ در ﻃﯽ اﯾﻦ ﻧﻮع اﺳﺘﺮس از ﺟﻤﻠﻪ 
ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎی ﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﮐـﺮد 
ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم ﺑﻮد وﻟﯽ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻣﺪت زﻣﺎن اﯾﺠﺎد دﯾﺎﺑﺖ 
واﻗﻌﯽ ﻧﻨﻤﻮده و ﺻﺮﻓﺎً ﯾ ــﮏ ﻣﻮﻗﻌﯿـﺖ ﭘﯿـﺶ دﯾـﺎﺑﺖ اﯾﺠـﺎد 
ﮐﺮده اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﮔﺮ ﻓﺮد دﭼـﺎر ﻣﻮﻗﻌﯿـﺖ ﭘﯿـﺶ دﯾـﺎﺑﺖ 
ﺑﺎﺷﺪ و ﯾﺎ زﻣﯿﻨﻪ ارﺛﯽ آن را دارا ﺑﺎﺷﺪ ﺷﺎﯾﺪ اﺳـﺘﺮس رواﻧـﯽ 
ﺑﺘﻮاﻧﺪ آن ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ ﻫﺎ را ﺑﻪ دﯾﺎﺑﺖ واﻗﻌﯽ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮐﻨ ــﺪ. اﻟﺒﺘـﻪ 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ اﯾﺠﺎد دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺮ اﺛــﺮ اﺳـﺘﺮس رواﻧـﯽ ﺑـﻪ 
ﻧﺪرت اﺗﻔﺎق اﻓﺘﺪ ﭼﺮا ﮐﻪ ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﺑ ــﺪن دارای 
ﮐﺎرآﯾﯽ ﺑﺎﻻﯾﯽ اﺳﺖ و ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺷــﺪﯾﺪ ﻣﻘﺎﺑﻠـﻪ ﻣـﯽ ﮐﻨـﺪ 
ﻣﮕﺮ اﯾﻨﮑﻪ ﻫﻤــﺎن ﻃﻮرﮐـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺪ ﺑـﺮای ﺑـﺮوز دﯾـﺎﺑﺖ 
واﻗﻌﯽ زﻣﯿﻨﻪ ارﺛﯽ ﯾﺎ اﮐﺘﺴﺎﺑﯽ وﺟﻮد داﺷ ــﺘﻪ ﺑﺎﺷـﺪ. اﺳـﺘﺮس 
در اﻓـﺮاد دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﻧـﯿﺰ ﺳـﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺳـﺮم را اﻓﺰاﯾــﺶ داد 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺳﺘﺮس ﻣﺰﻣﻦ در ﻫﺮ ﺷﺮاﯾﻄﯽ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﻐﯿ ــﯿﺮ ﺳـﻄﺢ 
ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺳـﺮم ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. اﮔـﺮﭼـﻪ ﺳـﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺳــﺮم در 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﻧﺴ ــﺒﺖ ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻏـﯿﺮ 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻣﺸ ــﺎﺑﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ داﺷـﺖ اﻣـﺎ اﯾﻦاﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ 
دﯾﺎﺑﺖ آﻧﻬﺎ ﺑﻮد و ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻣﺴﺘﻘﻞ اﺳﺘــﺮس در اﻓﺰاﯾـﺶ ﺳـﻄﺢ  
ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم در ﻧﻤﻮﻧـــﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘــــﯽ و دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎً 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑـﻮد ﭘـﺲ اﺣﺘﻤـــﺎﻻً اﺳـﺘﺮسﻫﺎی رواﻧــــﯽ ﻗـﺎدر ﺑـﻪ  
ﺗﺸﺪﯾﺪ دﯾ ــﺎﺑﺖ و زودرسﺗـﺮ ﮐـﺮدن ﻋﻼﺋـﻢ آن ﻫﺴﺘﻨــــﺪ.  
ﻗﺎﺑــــﻞ ﺗﻮﺟـﻪ اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﭘﺎﺳـﺦ ﻫــﺎی ﻓــﺮدی ﻣﺘﻨــﻮع در 
ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎی ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﺑــﻪ ﺧﺼﻮﺻﯿـﺎت ﻓـﺮدی ﺣﯿـﻮان 
ﺑﺴﺘــــﮕﯽ داﺷـﺖ. در ﮔﺰارﺷـﯽ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺪه ﮐـﻪ ﺑـﺮ اﺛــﺮ 
اﺳﺘﺮس ﯾـﮏ ﺗـﺄﺧﯿﺮ ﻣﺼـﺮف ﮔﻠﻮﮐـﺰ در ﺗﻤـﺎم اﻓـﺮاد ﻏـﯿﺮ 
دﯾﺎﺑﺘﯽ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ اﺳــﺖ ﮐـﻪ ﻧﺎﺷـﯽ از ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﮔﻠﻮﮐـﺰ در 
داﺧﻞ ﺑﺪن ﺑﻮد و اﯾﻦ ﺗﺄﺧﯿﺮ ﻣﺼﺮف ﮔﻠﻮﮐ ــﺰ ﺑـﺎﻋﺚ اﯾﺠـﺎد 
ﯾــﮏ اﻓﺰاﯾــﺶ زاﯾــﺪ ﮔﻠﻮﮐــﺰ ﺧــﻮن ﮔﺮدﯾ ـــﺪ )01(. در  
ﮔﺰارﺷﯽ دﯾﮕﺮ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺪه ﮐـﻪ اﻓـﺮادی ﺣـﺪ واﺳـﻂ ﺑﯿـﻦ 
ﮔﺮوه ﮐـﺎﻣﻼً ﺳـﺎﻟﻢ و ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ و ﮐـﺎﻣﻼً دﯾـﺎﺑﺘﯽ وﺟـﻮد 
دارﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ اﺳﺘﺮس ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨ ــﺪ ﺑـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﻣﺘﺒـﻼ ﺷـﻮﻧﺪ 
ﯾﻌﻨﯽ اﺳﺘﺮس ﻣﻨﺤﺼﺮ ﺑﻪ ﻓﺮد در ﺑﺮﺧﯽ اﻓﺮاد ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﻨﻬﺎ 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﮐﺮﺑﻮﻫﯿ ــﺪرات را ﺑـﻪ ﺻـﻮرت زودﮔـﺬر از ﺑﯿـﻦ 
ﻣﯽﺑﺮد و ﺑ ــﻪ ﺻـﻮرت ﺗﺌﻮرﯾـﮏ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ در اﻓـﺮادی ﮐـﻪ 
ﺳﺎﺑﻘﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﺪاﺷﺘﻪاﻧﺪ ﺗﻮﻟﯿﺪ ﯾﮏ دﯾﺎﺑﺖ ﮐﻨﺪ )01(. اﮔـﺮ 
ﺑﺮوز دﯾﺎﺑﺖ ﺷ ــﯿﺮﯾﻦ در ﻃﯿﻔـﯽ ﺑﯿـﻦ 001ـ0 در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ 
ﺷﻮد ﯾﻌﻨﯽ ﻓﺮد ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺻﻔ ــﺮ و ﻓـﺮد دﯾـﺎﺑﺘﯽ 001 ﺑﺎﺷـﺪ 
ﺑﺮﺧﯽ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺜﻞ وراﺛﺖ، ﭼﺎﻗﯽ، آﺳﯿﺐ ﻟﻮزاﻟﻤﻌ ــﺪه، ﺳـﻦ 
اﻓﺮاد و ﺗﮑﺮر ﺣﺎﻣﻠﮕﯽ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز دﯾﺎﺑﺖ را ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 01، 
52، 58 درﺻﺪ ﺑﺮﺳﺎﻧﺪ، اﺳﺘﺮس ﻧﯿﺰ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ اﯾﻦ اﺣﺘﻤـﺎل را 
ﺑﻪ 51 درﺻﺪ ﺑﺮﺳﺎﻧﺪ )01(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻋﻘﯿﺪه ﺑﺮ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ 
در ﺣـﻮادث اﺳـﺘﺮس زا ﻧﯿـﺎز ﺑـﻪ اﻟﻘـﺎء ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﮏ 
اﻫﻤﯿـﺖ دارد ﮐــﻪ اﻟﺒﺘــﻪ ﻗــﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟــﻪ اﺳــﺖﮐﻪ ﻣﻌﻤــﻮﻻً 
اﺳﺘـــﺮس ﻫﺎی رواﻧﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺳﺘﺮس ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ )ﺗﻤﺮﯾﻨ ــﺎت 
ﻓﯿﺰﯾﮑــــﯽ( ﭘﺎﺳـﺦ ﻫــــﺎی ﻫﻮرﻣﻮﻧ ـــﯽ ﮐﻤــﺘﺮی را اﻟﻘــﺎء 
ﻣﯽﮐﻨﺪ )4(. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻋﻘﯿـــﺪه ﺑﺮ اﯾــﻦ اﺳـﺖ ﮐـﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﺳﻄﺢ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎی دﯾﮕﺮ اﺳ ــﺘﺮس ﻓﻘــــﻂ ﺑـﻪ ﻣـﯿﺰان ﮐـﻢ 
وﺟـﻮد دارد )82،24(. از ﻃﺮﻓ ـــﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌــــــﺎﺗﯽ ﮔــﺰارش 
ﮐﺮدهاﻧــﺪ ﮐــﻪ ﺗﺤﺮﯾــﮏ ﻫﯿﺠـــــﺎﻧﯽ ﮔﻠﻮﮐــﺰ ﺧـــﻮن را 
ﻧﻤﯽﺗـــﻮاﻧﺪ ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗﺮار دﻫﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯿﺰان آن ﺑﺪون 
ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﯽﻣﺎﻧﺪ )4،91،04(. ﺗﻮﺳﻂ ﯾ ــﮏ ﮐـﺎر آﻣﺎریﮐـﻪ ﺑـﻪ  
ﺻﻮرت ﻣﺼﺎﺣﺒﻪ ﺑﺎ 23 ﺑﯿﻤﺎر دﯾﺎﺑﺘﯽ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺗ ــﺎزه 
داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﺮﮐﺮد/ دوره ﺷﺸﻢ، ﺷﻤﺎره 1/ ﺑﻬﺎر 3831 
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ﺗﺸـﺨﯿﺺ داده ﺷـﺪه اﻧﺠـﺎم ﮔﺮدﯾـﺪه ارﺗﺒـﺎط ﺑﯿـﻦ اﺳـﺘﺮس  
و ﺷﺮوع دﯾﺎﺑﺖ ﺗﺄﯾﯿﺪ ﺷﺪه اﺳـــﺖ )14(. در ﺑﺮرﺳـﯽ دﯾﮕـﺮ 
ﮐﻮدﮐﺎن واﻟﺪﯾﻨــﯽ ﮐـﻪ در ﻣﻌـﺮض اﺳـﺘﺮس ﺑﯿﺸـﺘﺮی ﻗـﺮار 
داﺷﺘﻪاﻧﺪ در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺸﺘﺮی ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
دﯾﺎﺑﺖ ﺷﺪهاﻧﺪ )81(، ﮔﺮوﻫﯽ ﻧﯿﺰ روی اﺳـﺘﺮس ﻓـﯿﺰﯾﮑﯽ و 
رواﻧﯽ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان واﺳﻄﻪﻫﺎی ﭘﺎﺳﺦ وﺿﻌﯽ )ﺣﺎد( در ﺑﯿﻤﺎران 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﻮع I ﺗﺤﻘﯿﻖ ﮐـﺮده اﻧـﺪ )72(. در ﭘﮋوﻫﺸـﯽ ﻋﻨـﻮان 
ﺷﺪه ﮐﻪ اﺳﺘﺮس ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﯾﮏ اﺛﺮ اﻓﺰاﯾﺸــﯽ ﺑـﺮ ﻣـﯿﺰان ﻗﻨـﺪ 
ﺧﻮن داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ )83(. wolgraB و laearsI اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﻪ را 
ﮐﻪ ﻋﻮاﻣﻞ اﺳﺘﺮس زای رواﻧﯽ - اﺟﺘﻤ ــﺎﻋﯽ ﺑـﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ 
ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺖ و اﻓﺰاﯾﺶ ﺳ ــﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﻣﯽﺷـﻮﻧﺪ را ﺗـﺎﯾﯿﺪ 
ﮐﺮدهاﻧــــــــــﺪ )2( elkniH، floW، sbocaJ، orerraM، 
hgrebnednaV و llabmiK اﻓﺰاﯾـﺶ ﮔﻠﻮﮐـﺰ را ﻧﺎﺷــﯽ از 
ﮐــﺎﻫﺶ ﭘﺬﯾــﺮش رﻓﺘـــﺎری و ﯾـــﺎ ﻧﺎﺷـــﯽ از ﻣﮑﺎﻧﯿﺴـــﻢ 
ﻧﻮرﻫﻮرﻣﻮﻧـﯽ داﻧﺴـﺘﻨﺪ )2(. در ﭘﮋوﻫﺸـﯽ دﯾﮕـﺮ ﮐـــﻪ اﺛــﺮ 
ﻣﻮﻗﻌﯿـﺖ ﺟﻨـﮓ ﺑـﺮ دﯾـﺎﺑﺖ ﺷـﯿﺮﯾﻦ ﺑﺮرﺳـﯽ ﮔﺮدﯾ ـــﺪ، در 
ﮔﺮوﻫﯽ از اﻓﺮاد دﯾﺎﺑﺘﯽ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﺣـﺎﻻت 
ﺑﺎﻟﯿﻨـــﯽ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫـــــﺎی ﺑﯿﻮﺷـﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﻣﺜـﻞ 
ﮔﻠﻮﮐـــﺰ، ﮐﻠﺴــﺘﺮول، C ﭘﭙﺘﯿـﺪ و ﻏـﯿﺮه ﻣﺸـــــﺎﻫﺪه ﺷـﺪه 
اﺳﺖ )03(. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺮﺧﯽ از ﮔﺰارﺷـﺎت دال ﺑـﺮ اﯾـﻦ ﻫﺴـﺘﻨﺪ 
ﮐﻪ ﺑﻌﺪ از ﯾﮏ واﻗﻌﻪ اﺳﺘـــــﺮسزا ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺧـﻮن اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﻧﻤﯽﯾـﺎﺑﺪ اﮔـﺮﭼـﻪ ﻫﯿﭙـﺮﮔﻠﯿﺴـﻤﯽ ﭘـﺲ از ﯾــﮏ ﻣﻮﻗﻌﯿــﺖ 
اﺳﺘﺮسزای اﺳﺘﺜﻨﺎﯾﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد )91(، در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐــﻪ 
ﻃﺒـﻖ ﮔـﺰارش دﯾﮕـﺮ از ﺟﻤﻠـﻪ ﭘﺎراﻣﺘﺮﻫـﺎﯾﯽ ﮐـﻪ در ﻃ ــﻮل 
اﺳـﺘﺮس ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﻣﯽﮐﻨـﺪ ﻣـﯿﺰان ﮔﻠﻮﮐـﺰ ﺧـﻮن اﺳــﺖ )02(. 
relceL روی راﺑﻄﻪ اﺳﺘﺮس ﺑ ــﺎ ﺑﯿﻤـﺎری ﻫـﺎی ﺧـﻮد اﯾﻤﻨـﯽ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ اﻧﺠـــﺎم داد ﮐﻪ ﯾﮏ راﺑﻄﻪ ﻣﺜﺒﺖ ﺑﯿــﻦ اﺳـﺘﺮس و 
اﯾﺠـــﺎد ﺧـــﻮد اﯾﻤﻨﯽ آﻧﺪوﮐﺮﯾﻨــﯽ از ﺟﻤﻠـﻪ دﯾـﺎﺑﺖ ﭘﯿـﺪا 
ﮐﺮد )02(. اﺳـﺘﺮس رواﻧـﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ اﺧﺘـﻼل ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﮏ و 
اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﯿﺎز ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را در دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع I ﺗﺤﺖ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﻗ ـﺮار 
دﻫـﺪ )91(. ﮔﺰارﺷـﺎت و ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت در اﯾـﻦ زﻣﯿﻨـﻪ ﺑﺴــﯿﺎر 
ﻣﺘﻔﺎوت اﻧﺪ ﮔﺎﻫﯽ ﺣﺘﯽ ﺿﺪ و ﻧﻘﯿـﺾ اﻧـﺪ ﭼـﺮا ﮐـﻪ آﻧﭽـﻪ 
ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً در ﺑﺮرﺳـﯽﻫﺎی ﭘﺎﺳـﺦ ﺑـــﻪ اﺳــﺘﺮس اﻫﻤﯿــﺖ دارد 
اﻧﺘﺨـــﺎب ﯾﮏ ﻣﻨﺒـــﻊ ﻣﺘﻌــــﺎدل اﺳﺘـــــﺮس ﺑ ــﺮای اﻧﺠـﺎم 
ﻣــــﺮاﺣﻞ آزﻣﺎﯾﺸﺎت اﺳﺖ ﻫﺮ ﭼﻨﺪ ﮐﻪ ﮔﺎﻫﯽ ﺣﺘ ــﯽ ﯾـﮏ 
ﻣﺤـــﺮک ﯾﮑﺴﺎن در اﻓﺮاد ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ ﭘﺎﺳـﺦ ﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ 
اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮐﻨﺪ ﮐﻪ اﻟﺒﺘﻪ اﯾﻦ ﺑـﻪ ﺧﺼﻮﺻﯿـﺎت ﻓـﺮدی ﻣﺮﺑـﻮط 
اﺳﺖ )61،91(. ﺑـﺎ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﺳـﻄﺢ ﮐﻮرﺗـﯿﺰول در 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾــﺎﺑﺘﯽ ﻣﺸـﺨﺺ ﮔﺮدﯾـﺪ ﮐـﻪ ﻫـﺮ 
ﭼﻨـﺪ در ﭘﺎﺳـﺦ ﻏـﺪد ﻓﻮقﮐﻠﯿـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻏـﯿﺮ دﯾــﺎﺑﺘﯽ و 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺑﻪ ﺻـﻮرت اﻧﻔـﺮادی ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ اﺳـﺘﺮس اﺧﺘﻼﻓـﺎﺗﯽ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ وﻟﯽ در ﻣﺠﻤ ــﻮع ﺗﻐﯿـﯿﺮات از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری 
ﻣﻌﻨـــﯽ دار ﻧﺒﻮدﻧﺪ اﯾﻦ ﺑﻪ آن ﻣﻌﻨــﯽ اﺳـﺖ ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﮔﻮﻧـﻪ 
ﭘﺎﺳﺦ ﻫﺎ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﻓﺮدی ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺑ ــﻮده اﺳـﺖ 
زﯾﺮا در ﺑﺮوز ﻋﻼﯾﻢ ﺑ ـﺎﻟﯿﻨﯽ اﺳـﺘﺮس ﻋﻮاﻣﻠـﯽ ﭼـﻮن زﻣﯿﻨـﻪ، 
ﺷﺮﻃﯽ ﺷﺪن، اﺳﺘﺮسﻫﺎی ﭘﯿﺸﯿﻦ در ﻓﺮد، وراﺛ ــﺖ، ﺗﻐﺬﯾـﻪ، 
ﻣﺪت زﻣﺎن و ﺷﺪت اﺳ ــﺘﺮس ﻧﻘـﺶ ﻣـﻬﻤﯽ اﯾﻔـﺎ ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ، 
ﭘﺲ اﺳﺘﺮس ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﻣﺤﺮک ﯾﮑﺴﺎن و ﺑﺎ ﯾﮏ ﻣﯿﺰان در 
اﺷﺨﺎص ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻣﺘﻔﺎوت اﯾﺠﺎد ﮐﻨﺪ زﯾ ــﺮا ﻋـﺎﻣﻞ 
ﺷﺮﻃﯽ ﺷﺪن ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺳﺒﺐ از ﺑﯿﻦ رﻓﺘــﻦ ﯾـﮏ ﻋﺎرﺿـﻪ ﯾـﺎ 
ﺗﺸـﺪﯾﺪ ﻋﺎرﺿـﻪ دﯾﮕـﺮ ﺷـﻮد. اﺳ ـــﺘﺮس ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ ﻣﻨــﺎﻃﻖ 
آﺳﯿﺐﭘﺬﯾﺮ را در اﺷﺨﺎص ﻣﺨﺘﻠــﻒ ﻫـﺪف ﻗـﺮار دﻫـﺪ در 
ﺣﺎﻟﯽ ﮐـــﻪ در ﺑﺮﺧﯽ اﯾﻦ اﺛ ــﺮ را ﻧـﺪارد ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ آﻧﭽـــــﻪ 
اﻫﻤﯿﺖ دارد ﺳـــﺎزﮔﺎری ﺣﯿــــﻮان ﺑﺎ اﺳﺘﺮس اﺳــﺖ )51( 
و ﻣﯽﺗﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ اﮔﺮ ﺣﯿﻮان ﺑ ــﻪ ﻃـﻮر ﻣﮑـﺮر در 
ﻣﻌﺮض ﯾﮏ ﻧﻮع اﺳ ــﺘﺮس ﻗـﺮارﮔـﯿﺮد ﻏـﺪد ﻓـﻮق ﮐﻠﯿـﻪ ﺑـﻪ 
زودی ﭘﺎﺳـﺦ ﻧﺨﻮاﻫﻨـﺪ داد. در ﺣﻘﯿﻘـﺖ اﺣﺘﻤـﺎل دارد ﮐـﻪ 
ﻏﺪد ﻓﻮق ﮐﻠﯿﻪ ﺣﯿﻮان ﺑﺎ ﺷﺮاﯾﻂ ﻣﻮﺟﻮد ﺳﺎزش ﭘﯿﺪا ﮐ ــﺮده 
ﺑﺎﺷﺪ ﻟﺬا ﺟﺪﯾﺪ ﺑﻮدن ﯾ ــﮏ ﻧـﻮع اﺳـﺘﺮس ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﻋـﺎﻣﻠﯽ 
ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ اﺛﺮ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ را ﺑﺮ ﺣﯿﻮان ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯽﮐﻨـﺪ ﻫﻤﭽﻨﯿـﻦ 
ﭘﺎﺳـﺦ اﻧﻔـﺮادی ﻣﺘﻔـﺎوت ﺑـﻪ ﻋﻠـﺖ ﺳـﺎزش ﻣﺘﻔـﺎوت اﯾ ـــﻦ 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺑﺎ ﻋﺎﻣﻞ اﺳﺘﺮس زا ﺑﻮده اﺳﺖ زﯾﺮا ﺳ ــﺎزﮔـﺎر ﺷـﺪن 
ﻓﺮد ﺑﺎ اﺳﺘﺮس ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺘﻐﯿﺮ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﻋﻠـﺖ ﭘﺎﺳـﺦ  
اﻓﺮاد ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﻪ اﺳـﺘﺮس ﻧـﯿﺰ ﻣﺘﻔـﺎوت اﺳـﺖ. ﺳـﺎزش ﺑـﻪ 
اﺳﺘﺮسﺷـــﺎﻣﻞ ﭘﺎﺳـــﺦ ﻫــــﺎی رﻓﺘــــﺎری، اﺣﺸــــﺎﯾﯽ و 
ﻧﻮرواﻧﺪوﮐﺮﯾﻦ اﺳﺖ )1(. ﺣﺎﻟﺖ رواﻧﯽ ﻓﺮد ﻧﯿﺰ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ  
ﻧﻘﺶ اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﻣﺰﻣﻦ در ﺑﺮوز ﯾﺎ ﺗﺸﺪﯾﺪ دﯾﺎﺑﺖ 
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اﺳـﺘﺮس دﺧـﺎﻟﺖ دارد )41(. ﺗﻮﺳـﻂ ﺑﺴـﯿﺎری از ﻣﺤﻘﻘ ـــﺎن  
ﺳﺎزش و ﺛﺒﺖ ﭘﺎﺳﺦ، در ﻃﻮل ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﻤﺘﺪ ﮔﺰارش ﺷﺪه 
اﺳﺖ. ﻟﻐﺖ ﺳﺎزش ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻨﻈﻮر اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﺷﻮد ﮐـﻪ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻦ در ﻣﻌﺮض ﻣﺤﺮک اﺳﺘﺮس زا ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﮑﺮر و ﯾﺎ ﺑـﻪ 
ﺻـــﻮرت ﻣﺮاﺣـــﻞ ﻣﻤﺘـــﺪ و اداﻣـــﻪ دار، ﺑـــﺎزﮔﺸــــﺖ 
ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮون و ﺳﺎﯾﺮ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎی ﻓﻌﺎل ﻫﯿﭙﻮﻓﯿﺰ- ﻏـﺪد 
ﻓﻮق ﮐﻠﯿﻪ را ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﺒﻞ از اﺳـﺘﺮس ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﮐﻨـﺪ، وﻗﺘـﯽ 
ﺣﯿﻮان ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺰﻣﻦ و ﯾﺎ ﺑﺎ ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ اﺳﺘﺮﺳ ــﯽ ﺗﮑـﺮاری 
درﮔﯿﺮ ﺷﻮد ﺗﺤـﺖ ﺳـﺎزش ﺑـﺎ اﺳـﺘﺮس ﻧـﺎﻣﯿﺪه ﻣﯽﺷـﻮد در 
ﺣﻘﯿﻘـﺖ اﺳـﺘﺮس ﻣﺰﻣـﻦ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻫـﺮ ﻣﺤـﺮک اﺳﺘﺮﺳـﯽ 
ﻃﻮﻻﻧﯽﺗﺮ از ﯾﮏ ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﻨﻔﺮد ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪه اﺳــﺖ )33(. 
        imakawaK ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻏﯿﺮ ﻣﺘﺤﺮک ﮐﺮدن ﻣﮑﺮر 
ﺑﺎﻋﺚ ﻋﺪم ﭘﺎﺳﺦ ﻏﺪد ﻓﻮق ﮐﻠﯿﻪ ﺑﻪ اﺳ ــﺘﺮس ﻣﯽﺷـﻮد )33( 
در ﺻﻮرﺗــﯽ ﮐــﻪ ratiB ﻋﻨ ــــﻮان ﻧﻤـــﻮد ﮐـــﻪ ﻣـــﯿﺰان 
ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳـﺘﺮون در ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﺳـﺎﻟﻢ و دﯾـــﺎﺑﺘﯽ ﺗﻮﺳــﻂ 
اﺳـﺘﺮس اﻟﻘـﺎء ﺷـﺪه ﻋـﺪم ﺗﺤـﺮک، اﻓﺰاﯾـﺶ ﻣﯽﯾ ــﺎﺑﺪ )5(. 
       ohcaM و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻣﻮﻗﻌﯿﺖ اﺳﺘﺮس 
زا در رات از ﻫﯿﭙﻮﮐﯿﻨﺰﯾﺎی ﮐﻮﺗﺎه ﻣﺪت اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻪ 
اﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﻣﯿﺰان ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮون، آدرﻧﺎﻟﯿﻦ و ﻧﻮرآدرﻧﺎﻟﯿﻦ 
ﭘﻼﺳﻤﺎ را اﻓﺰاﯾﺶ داد. زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ رات ﺗﺤﺖ ﻫﯿﭙﻮﮐﯿﻨﺰﯾ ــﺎی 
ﻃﻮﻻﻧﯽ ﻣﺪت ﻗ ــﺮار ﮔـﯿﺮد ﻣـﯿﺰان ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳـﺘﺮون ﻣﺸـﺎﺑﻪ 
ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺸــﺎﻫﺪه ﺷـــــﺪ )32(. secraG ﻋﻨـﻮان ﮐـﺮد 
ﮐﻪ ﻣﺤﺼــﻮﻻت ﮐﻮرﺗـﯿﺰول در ﻃـﻮل دﯾـﺎﺑﺖ اﺳـﯿﺪوزﯾﺲ 
اﻓﺰاﯾـﺶ ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ )31(.  ruottuD ﮔــﺰارش ﮐــﺮد 
اﺳﺘﺮس ﺣﺎد رواﻧﯽ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ در ﺑﯽ ﺛﺒﺎﺗﯽ ﻗﻨﺪ ﺧ ــﻮن در 
ﺑﺮﺧﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﻮع I ﻧﻘﺸﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ 
ﭘﺎﺳــﺦ ﻫﻮرﻣﻮﻧــﯽ ﺑــﻪ اﺳﺘــــــﺮس ﺣــﺎد رواﻧــــــــﯽ در 
دﯾﺎﺑﺖﻫﺎی ﺑﯽ ﺛﺒﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻧﯿﺰ اﻋـﻼم ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﻣﻤﮑـﻦ 
اﺳﺖ ﯾﮑــﯽ از ﻓﺎﮐﺘـﻮرﻫﺎی ﭘ ــﺎﺗﻮژﻧﯿـﮏ ﺑﺎﺷـﺪ )21(. ﭘـﺲ  
آﻧﭽﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟــﻪ ﻣﯽﺑــﺎﺷﺪ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐــﻪ ﯾـﮏ ﻣﺤـﺮک، 
ﺧﺼﻮﺻــﺎً ﺷــﺪت آن ﺗﻮﺳـــﻂ ﻣﻮﻗﻌﯿــﺖ و ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫ ـــﺎی 
ﺟﺎﻧﺒــــﯽ ﻣﯽﺗﻮاﻧــــﺪ در ﭘﺎﺳـــﺦ ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﻫﯿﭙﻮﻓـﯿﺰ - ﻓـﻮق  
ﮐﻠﯿﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮ اﯾﺠﺎد ﮐﻨـــﺪ )33(. از ﻃﺮﻓﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿـﻖ،  
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄــــﺢ ﮐﻮرﺗﯿـــﺰول در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﮐﻨﺘﺮل دﯾﺎﺑﺘﯽ 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫــــﺎی ﻏـﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘــــﯽ ﺗﺤـﺖ اﺳﺘــــﺮس را 
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻧﻤﻮدار ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮ دﯾ ــﺎﺑﺖ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑــــﻪ 
اﺳـﺘﺮس رواﻧـﯽ ﺑـﺮ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺳـﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿـــــﺰول اﺳـــﺖ. 
اﻓـــﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗــﯿﺰول در ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴـﺒﺖ 
ﺑــــﻪ ﻧﻤﻮﻧـــﻪﻫﺎی ﻏﯿـــﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ اﺣﺘﻤـﺎﻻً ﻧﺎﺷـﯽ از اﺳـﺘﺮس 
ﺣﺎﺻﻞ از دﯾـــﺎﺑﺘﯽ ﺷﺪن ﺑـــﻮده اﺳـﺖ زﯾـﺮا دﯾـﺎﺑﺖ ﺧـﻮد 
ﯾﮏ اﺳﺘــﺮﺳﻮر اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﯽ دﯾﺎﺑﺖ ﯾﮏ ﻣﻮﻟﺪ اﺳ ــﺘﺮس 
ﺑﺮای ﺳﯿﺴﺘ ــﻢ ﻓـﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﺑـﺪن اﺳـﺖ و ﺑـــــﺪن ﺳـﻌﯽ 
ﻣﯽﮐﻨﺪ ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿــﺮ روﻧــﺪ ﺗﺮﺷﺢ ﻫﻮرﻣﻮن ﻫﺎ اﯾــﻦ ﺳﯿﺴـﺘﻢ را 
ﺣﻔـﻆ ﮐﻨــــﺪ. noremaC، yoR، ratiB و rekcaB ﻧــﯿﺰ 
ﻋﻨـــﻮان ﮐﺮدﻧــــــﺪ ﮐـــﻪ دﯾـــﺎﺑﺖ در اﻓﺰاﯾـــﺶ ﺳـــﻄﺢ 
ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮون ﭘﻼﺳﻤﺎ و اﻓــــﺰاﯾﺶ ﻋﻤﻠﮑﺮد ﻏ ــﺪه ﻓـﻮق 
ﮐﻠﯿﻪ دﺧﺎﻟﺖ دارد )5،7،12،13(. از ﻃﺮﻓﯽ در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺑﺎ 
ﺑﺮرﺳﯽ اﺧﺘﻼف وزن در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی دﯾ ـﺎﺑﺘﯽ و ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ 
ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً اﺳﺘﺮس ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻐﯿﯿﺮاﺗﯽ ﮐﻪ ﺑﺮ 
ﻣـﯿﺰان ﺗﺮﺷـﺢ ﻫﻮرﻣﻮنﻫـﺎ و ﺷـﺎﯾﺪ ﻫﻮرﻣـﻮن رﺷـﺪ اﻋﻤــﺎل 
ﻣﯽﮐﻨﺪ ﺑﺎﻋﺚ ﮐﺎﻫﺶ وزن ﻣﯽﮔﺮدد. ﮔﺰارﺷﺎﺗﯽ ﻧﯿﺰ ﻋﻨـﻮان 
ﮐﺮدهاﻧﺪ ﮐـﻪ ﻫﻮرﻣـﻮن رﺷـﺪ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮐﻮرﺗـﯿﺰول اﺳﺎﺳـﺎً 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮی ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺳﺘﺮس رواﻧﯽدارد و ﭘﺎﺳـﺦ آن 
در ﻣﻘــﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﭘﺎﺳ ــﺦ ﮐﻮرﺗـﯿﺰول در اﻓـﺮاد ﻋﺼﺒـﯽ ﺑـﺎرزﺗﺮ 
اﺳﺖ )52(، ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ دﯾﺎﺑﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 
اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ اﺛﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮی ﺑﺮ ﮐﺎﻫﺶ وزن دارد. اﺳﺘﺮس در 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی دﯾﺎﺑﺘﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑــﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺑـﺎﻋﺚ 
ﮐﺎﻫﺶ وزن ﺑﻪ ﻣﺮاﺗﺐ ﺷــﺪﯾﺪﺗﺮ ﺷـﺪ ﮐـﻪ اﯾـﻦ ﺗﻐﯿـﯿﺮ ﻧﺸـﺎن 
دﻫﻨﺪه اﺛﺮ ﺟﻤﻊ ﺷﻮﻧﺪه اﺳ ــﺘﺮس و دﯾـﺎﺑﺖ ﺑـﺮ ﮐـﺎﻫﺶ وزن 
ﺑﺪن ﺑﻮد زﯾﺮا دﯾﺎﺑﺖ از ﯾﮏ ﺳﻮ و اﺳـﺘﺮس از ﺳـﻮی دﯾﮕـﺮ 
ﺑﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ و ﺳــﺮاﻧﺠﺎم  
ﺑﺎﻋﺚ اﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶ وزن ﺑﺎرز ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ. 
          ﺳﺮ اﻧﺠـﺎم ﻧﺘـﺎﯾﺞ اﯾـﻦ ﺗﺤﻘﯿ ـــﻖ ﻧﺸــﺎن دادﻧــﺪ ﮐــﻪ: 
1( اﮔﺮﭼﻪ اﯾﻦ ﻧﻮع اﺳﺘﺮس ﺗﮑﺮاری و ﻣﺰﻣــﻦ ﺑـﺎﻋﺚ ﺗﻐﯿـﯿﺮ  
ﻣﻌﻨﯽ دار ﺳﻄﺢ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳﺮم ﺷﺪ وﻟﯽ ﺑــﺎ اﯾـﻦ ﻣـﺪت زﻣـﺎن  
اﯾﺠﺎد دﯾـﺎﺑﺖ واﻗﻌـﯽ ﻧﻨﻤـﻮد و ﺻﺮﻓـﺎً ﯾـﮏ ﻣﻮﻗﻌﯿـﺖ ﭘﯿـﺶ 
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دﯾﺎﺑﺖ اﯾﺠﺎد ﮐﺮد. 2( ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺳــﺮم 
در ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎی ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و دﯾ ــﺎﺑﺘﯽ ﺗﺤـﺖ اﺳـﺘﺮس ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً 
ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﻮد. 3( ﺳﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم در اﯾــﻦ ﻧـﻮع اﺳـﺘﺮس 
ﺗﮑﺮاری ﻣﺰﻣﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻣﻌﻨﯽ داری ﻧﺪاﺷﺖ. 4( اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ 
ﮐﻮرﺗﯿﺰول ﺳﺮم در دﯾ ــﺎﺑﺖ ﺷـﯿﺮﯾﻦ ﻣﻌﻨـﯽ دار ﺑـﻮد. 5( اﺛـﺮ 
دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿﺮﯾﻦ ﺑـﺮ ﺗﻐﯿـﯿﺮات ﺳـﻄﺢ ﮐﻮرﺗﯿـــﺰول ﺑـﻪ ﻣﺮاﺗـﺐ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﺑﻮد. ﺑﻪ ﻋﺒﺎرﺗﯽ دﯾﺎﺑﺖ ﺷﯿــﺮﯾﻦ ﯾﮏ 
اﺳﺘﺮﺳﻮر ﻗﻮی ﺑﺮای ﺳﯿﺴﺘﻢ ﻓ ــﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾـﮏ ﺑـﺪن اﺳـﺖ. 6( 
اﺳـﺘﺮس ﺑـﺎﻋﺚ ﮐـﺎﻫﺶ وزن در ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻏﯿﺮدﯾـــﺎﺑﺘﯽ و 
دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺷــﺪ. 7( دﯾﺎﺑﺖ ﻧﺴﺒﺖ ﺑ ــﻪ اﺳـﺘﺮس اﺛـﺮ ﺑﯿﺸـﺘﺮی ﺑـﺮ 
ﮐـﺎﻫﺶ وزن داﺷـﺖ. 8( اﺳـﺘﺮس در ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫـﺎی دﯾــﺎﺑﺘﯽ 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫ ــﺎی ﻏـﯿﺮ دﯾـﺎﺑﺘﯽ ﺑﺎﻋــﺚﮐﺎﻫﺶ وزن ﺑـــﻪ 
ﻣﺮاﺗﺐ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ ﺷﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ ﻧﺸــﺎن دﻫﻨــﺪه اﺛـﺮ ﺟﻤـﻊ  
ﺷﻮﻧﺪه اﺳﺘﺮس و دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺮ ﺗﻐﯿﯿﺮ وزن ﺑــﻮد ﮐــ ـــﻪ اﺣﺘﻤـﺎﻻً 
ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﻫﻮرﻣﻮﻧﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﻮرﻣﻮن رﺷـﺪ ﻣﯽ ﺑﺎﺷــﺪ.  
در ﭘﺎﯾــﺎن ﻗﺎﺑﻞ ذﮐﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻤﺎم اﯾــﻦ ﻣﺴـﺎﺋﻞ از ﺳــﻮﯾﯽ 
ﻣﺘﻌﻠـﻖ ﺑـﻪ ﺧﺼﻮﺻﯿـﺎت ﻓـﺮدی اﺷـﺨﺎص، ﻣـﯿﺰان ﺗﺤﻤـﻞ و 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﻬﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ و از ﺳـﻮﯾﯽ دﯾﮕـﺮ ﺑـﻪ 




         ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣــﯽ ﺷـﻮد ﺟـﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﯽ 
ﺗﺎﺛﯿﺮ اﺳﺘﺮس رواﻧﯽ ﻣﺰﻣﻦ در ﺑﺮوز دﯾﺎﺑﺖ ﺷـﯿﺮﯾﻦ از ﻣـﺪت 
زﻣﺎن ﻃﻮﻻﻧﯽ ﺗﺮی و ﯾﺎ از اﺳﺘﺮس ﻗﻮی ﺗﺮ اﺳ ــﺘﻔﺎده ﮔـﺮدد. 
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻻزم اﺳ ــﺖ ﻫﻮرﻣـﻮن رﺷـﺪ ﺗﺤـﺖ ﺳـﻨﺠﺶ ﻗـﺮار 
ﮔﯿﺮد. 
 
ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ: 
          از ﺟﻨﺎب آﻗﺎی دﮐﺘﺮ ﻋﻠﯽ ﻧﺴﯿﻤﯽ ﮐﻪ در اﯾــﻦ اﻣـﺮ ﻣـﺎ را 
ﯾﺎری ﮐﺮدﻧﺪ ﮐﻤﺎل ﺗﺸﮑﺮ و ﺳﭙﺎﺳﮕﺬاری را دارﯾﻢ. 
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